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mikro- und makroangiopathischer Veränderungen bei 

Diabetes

- es ist nie zu spät -
oder

nie zu früh - aber meist zu spät  
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Spätstadium T2DIGT

InsulinresistenzInsulinresistenz

T2D-DiagnoseNGT

BetazBetazelldysfunktionelldysfunktion

100%

100%

Relativer Anteil der pathophysiologischen Faktoren im
zeitlichen Verlauf

Wenn es zum Diabetes 
kommt, sind

typischerweise ~50% 
der Betazellfunktion

ausgefallen

Von der Betazelldysfunktion hängt letztlich
das Einsetzen der Hyperglykämie ab. Sie ist

ein wichtiger Faktor für die steigenden
Blutzuckerspiegel und die 

Erkrankungsprogression, nicht die 
Insulinresistenz.

Betazelldysfunktion und 
Insulinresistenz können

viele Jahre vor der
Diagnose beginnen

Hepatische Hepatische 
GlukoseGlukoseüüberproduktionberproduktion

NGT = Normale Glukosetoleranz, IGT = Impaired glucose tolerance (eingeschränkte Glukosetoleranz), T2D = Typ-2-Diabetes
Bell D. Treat Endocrinol 2006; 5:131-137; Butler AE et al. Diabetes 2003;52:102-110; Del Prato S und Marchetti P. Diabetes Tech Therp 2004;6:719-731
Gastaldelli A et al. Diabetologia 2004:47:31-39; Mitrakou A et al. N Engl J Med 1992; 326:22-29; Halter JB et al. Am J Med 1985;79S2B:6-12
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Pathogenese der Arteriosklerose

Pathogenese der Artherosklerose bei Typ 2 
Diabetikern

Endothelzelle
Inflammation
hs-CRP
TNF-alpha
MCP-1
MMP-9 
etc.

Betazellstörung
Insulin
Intaktes Proinsulin
Glukagon

Insulinresistenz
HOMA
Leptin
Adiponektin
etc.

Nicht-traditionelle Risikofaktoren

Glukose
Nüchtern-Bz
Pp-Bz
HbA1c
Hypo‘s

Hypertonie
RR

Dyslipidämie
LDL (ox LDL)
HDL
Triglyzeride

Traditionelle Risikofaktoren

Nephropathie
Albuminurie

Atherosklerose







Das Fettgewebe als endokrines Organ: 
negative Wirkungen pathologischer Spiegel 

Fett-

gewebe

���� IL-6

���� Adiponektin

���� Leptin

���� TNFα

���� Adipsin

(Komplement D)

���� Plasminogen-

aktivatorinhibitor-1

(PAI-1)

���� Resistin

���� FFS

���� Insulin

���� Angiotensinogen

���� Lipoproteinlipase

���� Laktat

Entzündung

Typ-2-
Diabetes

Hypertonie

Atherogene
Dyslipidämie

Thrombose
Atherosklerose















gesundheitspolitisches Problem



Diabetes und Adipositaschirurgie

Bariatrische Operationen

Kooperation mit 

Klinik für Allgemeinchirurgie Leverkusen 

in Planung

St. Antonius Krankenhaus

Dr. Th. Meyer

Prof. Dr. K. H. Vestweber



Ätiologie und Pathogenese
Zusammenfassung

_______________________________

• Zugewinn an Wissen über genetische Risikofaktoren/- marker
aber – keine Kenntnis über entscheidende Kandidatengene

• Für die Zunahme der Diabetesinzidenz sind vor allem Umwelt-
faktoren bedeutsam – wesentlich ist das Übergewicht

• Besonders wichtig ist das Fettgewebe mit zunehmenden Erkenntnissen 
über ubiquitär wirkende Zytokine (cross talk der Organe) 
als immunologisches Organ (Lipokine)

• Kardiovaskuläre Komplikationen – ein subklinisch-immunologisch-
entzündlicher Zustand

Diabetes Update 2009







Einfluss der Kultur / Zivilisation

• Ernährung und Bewegung sind kulturell 

geprägt

• Abhängig vom sozialen Status





Foto 

Dicke Badende am Strand

Bundesdeutsche Badefreuden







Mögliche Strategien
Öffentliche Aufklärung in 

• den Medien
• Apotheken
• Arztpraxen

• Öffentlichen Institutionen
• Kantinen

• etc.
• lokalen / nationalen / europäischen Initiativen

Andere Angebote an Lebensmittel bei öffentlichen Veranstaltungen

Individuelle Aufklärung / Primärprophylaxe

• Arztpraxen
• Ernährungsprogrammen

• Krankenkassenprogrammen
• etc.











Früherkennung 
Diabetes mellitus
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Glukagon
sekretion

Verlust 
Betazellmasse

Beta 
Zellfunktion

InsulinsekretionInsulinwirkung

Insulin
Resistenz

qualitativperipherhepatisch vaskulär zeitlich quantitativ

Metformin

Differentialtherapie des Typ 2 Diabetes

Forst T , Pfützner A. ; Expert. Rev. Endocrinol. Metab; 2007 (2) 303-312

Pio PioPio

Insulin

SU
Glinide
InsulinInsulin

GLP1
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Klinische Konsequenzen aus UKPDS Follow-Up,

ACCORD, ADVANCE und VADT
========================================================================

Intensive Blutzuckerkontrolle kann nur bei solchen Patienten

makrovaskuläre Ereignisse reduzieren, die eine kürzere

Diabetesdauer, einen niedrigen HbA1c bei Einschluss 

und noch keine kardiovaskuläre Erkrankung aufweisen.

Diabetes Update 2009



Glucose contral and vascular complications in veterans

with type 2 diabetes (VADT)
Duckworth et al. N Engl J Med. 2009; 360:129-139

===============================================================================

Bei langbestehendem Diabetes mellitus führt eine

intensive BZ-Kontrolle nicht zu einer Reduktion

makrovaskulärer Endpunkte

Diabtes Update 2009





Folgeerkrankungen
Diabetes mellitus

















Diabetes und Auge

Prof. Dr. B. Kirchhof

Diabetische Retinopathie – Klinische Forschung

in Kooperation mit

Universitätsklinikum Köln – Zentrum für Augenheilkunde

Retino- und Glaskörperchirurgie

Projekt – Retinale Gefäßproliferation















Diabetes und Niere

Prof. Dr. Th. Benzing

Chronische Niereninsuffizienz – Pankreastransplantation

Kooperation mit

Universitätsklinikum Köln – Zentrum für Innere Medizin

Nephrologie und Allgemeine Innere Medizin

Transplantationszentrum

Projekt – Pankreastransplantation

- in privilegierter Partnerschaft mit Universitätskliniken Köln







Pathogenese der Arteriosklerose

Pathogenese der Artherosklerose
bei Typ 2 Diabetikern

Endothelzelle
Inflammation
hs-CRP
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Diabetes und Herz

St. Antonius Krankenhaus – Herzzentrum Universität Köln

Privilegierte Partnerschaft

Invasive Diagnostik und Therapie

Bildgebende Diagnostik

Kardio-CT – Kardio-MRT

Projekt – herzkranker Diabetiker

Kölner Infarktmodell - KIM

- in privilegierter Partnerschaft mit Universitätskliniken Köln

Prof. Dr. F. M. Baer


